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O exercício físico regular vem a algum tempo sendo identificado como uma 
importante estratégia não farmacológica que atua de forma benéfica nas questões físicas e 
cognitivas, sendo esses benefícios apenas observados com a cronicidade da prática do 
exercício. O treinamento físico produz adaptações funcionais, fisiológicas e morfológicas 
importantes no organismo que culminam na melhora da saúde no sentido da 
prevenção/tratamento de doenças. Assim, o Fator Neurotrófico Derivado do Cérebro 
(BDNF) tem um efeito protetor para o organismo, participando de processos metabólicos 
que auxiliam o funcionamento do corpo. Diante do exposto, objetivo do trabalho foi 
investigar o efeito do treinamento físico aeróbio e do treinamento físico resistido nas 
concentrações centrais e periféricas de BDNF em ratos. Para isso, foram utilizados ratos 
machos Wistar, divididos em grupos com aproximadamente dez animais cada e divididos 
em grupo controle (CNTL), grupo submetido ao treinamento aeróbio (GTA) e grupo 
submetido ao treinamento resistido (GTR). Após oito semanas de protocolo de treinamento, 
os animais foram eutanasiados para a retirada do sangue, músculo e cérebro para 
posteriores análises de Corticosterona, Testosterona, Insulina, Proteína C Reativa (PCR) e 
BDNF. Não foram encontradas diferenças significativas nas análises de Corticosterona 
(F(2,24)=,06620, p=,93612), Insulina (F(2,23)=1,6970, p=,20538), Proteína C Reativa 
(F(2,18)=,63789, p=,53994) e nas concentrações de BDNF no músculo (F(2,24)=,83853, 
p=,44462), quando estas foram comparadas entre os grupos. Na análise de Testosterona foi 
possível observar o aumento do GTA quando comparado aos demais grupos (F(2,22)=11,382, 
p=,00040). O BDNF no hipocampo apresentou diferença significativa do grupo GTA 
quando comparado ao GTR (F(2, 21)=3,7264, p=,04121) enquanto que no sangue os dois 
tipos de treinamento foram capazes de aumentar o BDNF (F(2, 24)=37,470, p=,00000). Em 
relação a corticosterona, insulina e PCR, não foram observadas diferenças significativas. 
Nessa perspectiva, podemos concluir que os dois tipos de treinamento foram eficazes para 
melhorar a composição corporal, força muscular, capacidade aeróbia e aumentar os níveis 
de BDNF no sangue.  
 






Regular exercise has for some time been identified as an important non-
pharmacological strategy that acts beneficially on the physical and cognitive issues, and 
these benefits only observed with the chronicity of the practice of exercise. Exercise 
training produces functional, physiological and morphological adaptations important in the 
body which results in the improved health towards prevention / treatment of diseases. Thus, 
the Neurotrophic Factor Brain Derived (BDNF) has a protective effect for the body, 
participating in metabolic processes that help the body function. Given the above, the 
objective was to investigate the effect of aerobic exercise and resistance exercise training in 
the central and peripheral levels of BDNF in rats. For this, we used male Wistar rats were 
divided into groups with about ten animals each and divided into control (CNTL), the 
group submitted to aerobic training (GTA) and the group submitted to resistance training 
(GTR). After eight weeks of training protocol, the animals were euthanized to remove the 
blood, muscle and brain for further analysis of corticosterone, testosterone, insulin, C-
reactive protein (CRP) and BDNF. No significant differences were found in the analysis of 
corticosterone (F (2,24) =, 06,620, p = 93612), insulin (F (2,23) = 1.6970, p = 20538), C-
reactive protein (F (2.18) =, 63789, p = 53994) and the BDNF concentration in the muscle 
(F (2,24) =, 83,853, p = 44462), when they were compared between the groups. In 
Testosterone analysis we observed an increase in the GTA compared to other groups (F 
(2,22) = 11.382, p = 00040). BDNF in hippocampus showed a significant difference GTA 
group compared to GTR (F (2, 21) = 3.7264, p = 04121), whereas the blood both types of 
training were able to increase BDNF (F (2 , 24) = 37.470, p = 00000). In this perspective, 
we can conclude that the two types of training were effective in improving body 
composition, muscular strength, aerobic capacity and increase BDNF levels in the blood. 
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O exercício físico regular tem sido identificado na literatura científica como 
uma importante estratégia não farmacológica capaz de atuar de forma benéfica nas esferas 
física e cognitiva (WARBURTON et al., 2006), sendo que parte deste benefício está 
associado a cronicidade da prática. 
Em 2011, o Colégio Americano de Medicina Esportiva (ACSM), publicou um 
periódico para prescrição de exercícios físicos, onde foram considerados os parâmetros para 
manutenção e desenvolvimento dos aspectos cardiorrespiratórios, músculo esquelético e 
neuro-motores de adultos saudáveis. Neste documento, a recomendação de exercícios 
cardiorrespiratórios de moderada intensidade envolve uma frequência de 5x/semana, por 
um período igual ou superior a 30 minutos, e a realização de atividades vigorosas por 20 
minutos ou mais, >3x/semana, ou uma combinação de atividades moderadas e vigorosas. 
Esta recomendação aplica-se a indivíduos aparentemente saudáveis ou com determinadas 
doenças crônicas (desde que avaliados por um profissional da área da saúde). 
Complementando este racional, o documento recomenda a realização de 2-3x/semana de 
exercícios resistidos para grandes grupos musculares, além de exercícios de equilíbrio, 
agilidade e coordenação (ACSM, 2011), para melhora e manutenção da saúde. 
Neste documento fica explicito a importância da realização de exercícios 
físicos, tanto aeróbio, quanto resistido para saúde, e esta importância pode ser percebida de 
acordo com os benefícios que envolvem a prática sistemática deste tipo de atividade. O 
exercício aeróbio, por exemplo, determina uma série de adaptações morfofuncionais e 
fisiológicas no organismo do praticante, entre elas, destacamos a melhora da cognição e da 
saúde do cérebro (CHAPMAN et al., 2013), o aumento da capacidade de captar, transportar 
e utilizar o oxigênio (VO2) pelos tecidos (MILLER et al., 2013), aumento no tamanho das 
mitocôndrias e o aumento na quantidade das enzimas oxidativas,  aumento no número das 
fibras musculares do tipo I e IIa (HANDSCHIN e SPIEGELMAN, 2008), diminuição da 
massa corporal, redução da gordura abdominal, redução do percentual de gordura corporal 
e gordura corporal total (LEE et al., 2013). Além disso, melhora o perfil lipídico em 
mulheres idosas (FAHLMAN et al., 2002) e promove adaptações cardiovasculares como a 
hipertrofia excêntrica (MAGALHÃES et al., 2008), diminuição da pressão arterial 
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(CARDOSO JÚNIOR et al., 2010), aumento na velocidade de recuperação da frequência 
cardíaca basal (SNOEK et al., 2013), aumento do volume sanguíneo total e plasmático, 
aumento na quantidade de hemácias, no retorno venoso, na contratilidade miocárdica e no 
débito cardíaco máximo (McARDLE, 2003). 
Já o exercício físico resistido, por sua íntima atuação na musculatura 
esquelética, está envolvido com as seguintes adaptações e benefícios: redução da perda de 
massa muscular durante o envelhecimento (FAHLMAN et al., 2002), hipertrofia muscular, 
da força (CHARETTE et al., 1991; McCARTNEY et al., 1995; STARON et al., 1994) e da 
resistência muscular (SELIG et al., 2004), manutenção da densidade mineral óssea, 
melhora do equilíbrio (NELSON et al., 1994), aumento do número de enzimas glicolíticas e 
o glicogênio intramuscular, hipertrofia das fibras musculares do tipo IIb (HANDSCHIN e 
SPIEGELMAN, 2008) e também diminuição da pressão arterial sistólica e diastólica na 
população em geral (CARDOSO JÚNIOR et al., 2010). É importante mencionar que estas 
modificações comentadas são responsáveis pela manutenção da saúde do praticante. 
A literatura científica tem chamado a atenção a uma série de substâncias com 
papéis importantes nas diversas interações entre os tecidos, como por exemplo, a 
translocação do GLUT-4 para a membrana celular (SUWA et al., 2010). Essas substâncias 
participam de inúmeros processos fisiológicos, tanto central, quanto perifericamente, sendo 
assim, essas substancias podem ser classificadas como neurotróficas e/ou metabotróficas, 
que curiosamente podem ter suas concentrações aumentadas quando o exercício físico é 
praticado (VAYNMAN e GOMEZ-PINILLA, 2005; ROJAS VEGA et al., 2006; ROJAS 
VEGA et al., 2008; GOLD et al., 2003; FERRIS et al., 2007; OGBORN e GARDINER, 
2009; DING et al., 2006). Entre essas substâncias, as neurotrofinas têm chamado atenção.  
As neurotrofinas são conhecidas por regularem a manutenção, plasticidade, 
crescimento e morte neuronal (CLOW e JASMIN, 2010) e por sua íntima relação com as 
doenças neurodegenerativas e crônicas (TONRA et al., 1999; NAKAGAWA et al., 2000; 
KRABBE et al., 2007; SAKUMA e YAMAGUCHI, 2011; GOLD et al., 2003; BUS et al., 
2010; LLORENS-MARTÍN et al., 2008). Elas atuam em todos os tecidos do organismo e, 
frente ao exercício físico, essas substâncias podem ter sua concentração alterada no Sistema 
Nervoso Central ou nos órgãos periféricos (ADLARD et al., 2004; GOMEZ-PINILLA et 
al., 2002; FERRIS et al., 2007). Em mamíferos, a família de neurotrofinas é formada pelo 
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Fator de Crescimento Neural (NGF), Neurotrofina-3, Neurotrofina-4/5, VEGF e o Fator 
Neurotrófico Derivado do Cérebro (BDNF) (MOUSAVI e JASMIN, 2006). Existem duas 
classes de receptores para as neurotrofinas, o receptor pan-neurotrophin receptor p75 
(p75NTR), que faz parte da superfamília de receptores de necrose tumoral (ZOLADZ e 
PILC, 2010; REICHARDT 2006) e o receptor tirosina quinase (Trk-r) (KERMANI e 
HEMPSTEAD, 2007). Os receptores Trk-r apresentam grande afinidade para as 
neurotrofinas e apresentam as seguintes preferências: TrkA para NGF, TrkB para o BDNF 
e NT-4 e o TrkC para NT-3 (ZHAN et al., 2003). Através desses receptores e suas 
respectivas sinalizações intracelulares que as neurotrofinas exercem sua função. 
O BDNF atua no sistema nervoso central promovendo o crescimento e 
manutenção de diversos neurônios localizados em diferentes estruturas do encéfalo, 
fortalecendo as sinapses Glutamatérgicas e por outro lado, enfraquecendo as sinapses 
Gabaérgicas (BINDER e SCHARFMAN, 2004). Ogborn e Gardiner (2009) sugerem que o 
BDNF está envolvido no processo de adaptação neuromuscular desencadeado pelo aumento 
da atividade muscular. Esta neurotrofina também promove a neurogênese através da 
estimulação via de sinalização do AMP kinase e da PI3-kinase (BARNABÉ-HEIDER e 
MILLER, 2003). No entanto, a mesma exerce um papel importante em diversos processos 
metabólicos e em diferentes tecidos não neuronais, como por exemplo, o músculo 
esquelético. 
Ao mesmo tempo, alguns autores demonstraram que essa neurotrofina pode 
reduzir a ingestão de alimentos e também diminuir a concentração de glicose no sangue 
(TONRA et al., 1999 e NAKAGAWA et al., 2000) e, dando suporte a esses dados, Suwa et 
al., (2010) demonstraram que o tratamento com BDNF exógeno aumentou a expressão 
proteica de GLUT-4 em ratos, reforçando seu papel importante no controle glicêmico 
(SUWA et al., 2010). 
No músculo uma das principais funções do BDNF é participar no processo de 
regeneração muscular, inibindo a diferenciação miogênica para que as células continuem 
seu ciclo celular normal (MOUSAVI e JASMIN, 2006). Portanto para que ocorra a 
diferenciação miogênica e consequente regeneração das fibras musculares, ocorre a 
supressão da expressão gênica do BDNF de seu receptor p75NTR através da ação do 
microRNA miR-206 (MIURA et al., 2012). Após a diferenciação miogênica, o BDNF e 
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p75NTR têm uma redução de cinco vezes da sua concentração no músculo esquelético e 
células satélites. Esses resultados sugerem que a presença de BDNF mantém o ciclo celular, 
e sua inibição promove a interrupção do ciclo celular e consequente iniciação da 
diferenciação miogênica (MOUSAVI e JASMIN, 2006). 
Ratos modificados geneticamente que apresentam depleção seletiva de BDNF 
no músculo esquelético demonstram expressão tardia de vários marcadores moleculares de 
regeneração após lesão muscular, como por exemplo, a redução do marcador de células 
satélites Pax7 (CLOW e JASMIN, 2010).  
O p75NTR é um marcador de células precursoras de músculo esquelético em 
alto potencial de diferenciação, o que regula positivamente a maturação de células 
musculares e miogênese. O bloqueio desse receptor dificulta a regeneração muscular. Os 
níveis de TrkB nos mioblastos são reduzidos, fortalecendo a hipótese de que o BDNF atua 
no músculo através do receptor p75NTR (COLOMBO et al., 2013). 
As miopatias inflamatórias idiopáticas são consideradas doenças autoimunes, o 
que aumenta a infiltração de células do sistema imune no músculo. Essas células não são 
distribuídas ao longo do tecido proporcionalmente, algumas estão ativadas e localizadas nas 
fibras musculares secretando fatores citolíticos, como a perforina, enquanto que, outras 
células do sistema imune estão localizadas perto de fibras em regeneração que expressam 
p75NTR. As células do sistema imune não apresentam esse perfil citolítico, pois, elas estão 
participando dos processos de regeneração devido à presença de BDNF derivado das 
plaquetas e do próprio músculo, sugerindo o efeito autócrino do BDNF nessas células 
(COLOMBO et al., 2013).   
Sua síntese ocorre em todo o Sistema Nervoso Central (BUS et al., 2010), 
porém é no hipocampo onde as maiores concentrações são encontradas (BINDER e 
SCHARFMAN, 2004). No entanto, Matthews et al (2009); Mousavi e Jasmin (2006); 
Garcia et al (2010) e Ferris et al (2007) demonstram que o BDNF é produzido no músculo 
esquelético e em células satélites em condição normal e após a realização de uma sessão de 
exercício físico. Outros trabalhos também demonstram que além do Sistema Nervoso 
Central e músculo, o BDNF também pode ser sintetizado por outros tecidos periféricos, 
como as células endoteliais vasculares, células T e B, em sua forma ativa e monócitos 
(NAKAHASHI et al., 2000; KERSCHENSTEINER et al., 1999). 
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A nível celular, sua síntese ocorre no Complexo de Golgi através da clivagem 
proteolítica pelos membros da família Kexin-subtilisina, como a Furina. Isto ocorre por 
meio de uma proteína precursora, que é constituída de uma sequência de sinal, um pró-
domínio e sequência de sinal da neurotrofina madura, chamada pró-BDNF. Essa clivagem 
proteolítica também pode acontecer nos grânulos secretores imaturos (CHAO e 
BOTHWELL, 2002; GREENBERG et al., 2009; REICHARDT 2006).  
O pro-BDNF exibe uma grande afinidade pelo receptor p75, que, ao ser ativado 
pelo ligante participa da via intracelular de apoptose. A clivagem do pro-BDNF resulta em 
duas outras proteínas, o BDNF maduro (BDNFm), que apresenta uma baixa afinidade ao 
receptor p75 e uma grande afinidade ao receptor TrkB, e uma outra forma pouca conhecida 
chamada de BDNF truncated, na qual sua função ainda é desconhecida (CHAO e 
BOTHWELL, 2002; ZOLADZ e PILC, 2010). 
Quando essa neurotrofina é produzida, ela pode ser transportada pela corrente 
sanguínea combinada com as plaquetas (Plasma) e na sua forma livre (Soro). É possível 
observar que, o soro tem uma concentração de aproximadamente 200 vezes maior que o 
plasma, já que, o BDNF no plasma é transportado pelas plaquetas. (FUJIMURA et al., 
2002; NAKAHASHI et al., 2000). A liberação de BDNF varia nas células/tecidos alvo, 
porém sua secreção pelas plaquetas acontece mediante a um estimulo agonista, dependendo 
da especificidade de cada tecido (KNAEPEN et al., 2010; NAKAHASHI et al., 2000).  
Sua concentração no plasma e soro está relacionada com diversas doenças 
neurodegenerativas, crônicas e o estilo de vida (FUJINAMI et al., 2008; BUS et al., 2010; 
CURRIE et al., 2009; TOYOOKA et al., 2002; AYDEMIR et al., 2007; KIM et al., 2007; 
GONUL et al., 2005; MONTELEONE et al., 2004; LASKE et al., 2006). Baixas 
concentrações de BDNF circulante estão relacionadas com o Alzheimer (LASKE et al., 
2006), depressão e comportamento suicida (AYDEMIR et al., 2007; KIM et al., 2007; 
GONUL et al., 2005), esquizofrenia (TOYOOKA et al., 2002), diabetes mellitus tipo II 
(FUJINAMI et al., 2008; KRABBE et al., 2007), anorexia nervosa (MONTELEONE et al., 
2004), metabolismo de glicose (FUJINAMI et al., 2008), alta ingestão de álcool (BUS et 
al., 2010) e curiosamente em indivíduos que praticam exercício físico regularmente 
(CURRIE et al., 2009). Por outro lado, a alta concentração de BDNF está relacionada com 
indivíduos fumantes (BUS et al., 2010), pessoas diagnosticadas com Asma alérgica 
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(LOMMATZSCH et al., 2005) e a execução de um protocolo de exercício até a exaustão 
(FERRIS et al., 2007). 
É necessário que o BDNF esteja em uma concentração adequada em nosso 
organismo para prevenir o desenvolvimento de doenças e complicações, diante disso, o 
aumento dessa neurotrofina em indivíduos que apresentam baixas concentrações é 
importante para retomar alguns processos fisiológicos importantes para o funcionamento do 
corpo (BUS et al, 2010). No entanto, o aumento de BDNF pode sinalizar algum processo 
prejudicial ao nosso organismo, como por exemplo, em uma lesão de nervo muscular onde 
o aumento de BDNF indica o local da lesão, iniciando os processos de regeneração naquele 
local (MORISAWA et al, 2006; PEREIRA et al, 2012).   
O exercício físico é capaz de alterar a concentração da neurotrofina no 
organismo, exercício de endurance é capaz de alterar a concentração de BDNF em modelos 
animais (VAYNMAN e GOMEZ-PINILLA, 2005) e em humanos aparentemente saudáveis 
ou portadores de alguma patologia (ROJAS VEGA et al., 2006; ROJAS VEGA et al., 
2008; GOLD et al., 2003). O exercício físico em humanos até a exaustão, segundo Ferris et 
al (2007) aumentou a concentração de BDNF no soro sanguíneo em humanos em 30% logo 
após o término da sessão, enquanto Ogborn e Gardiner (2009) mostraram que o exercício 
físico em esteira, realizado em cinco dias consecutivos, em velocidade de 20m/mim e 
inclinação de 5% com ratos, aumentou significativamente os níveis de BDNF no músculo 
sóleo. 
O exercício aeróbio agudo é capaz de aumentar a concentração de BDNF no 
sangue em pessoas saudáveis, com doenças ou deficiências (KNAEPEN et al., 2010). Por 
outro lado os resultados são bastante controversos em relação ao exercício agudo de força. 
Yarrow et al (2010) encontrou um aumento de 32% nas concentrações de BDNF no sangue, 
enquanto que Goekint et al (2010) não encontrou diferença significativa após uma sessão 
de exercício de força nas concentrações de BDNF no sangue de humanos.  
O aumento na concentração de BDNF é transitório, durando por volta de 10 a 
60 minutos. Após esse período, os valores chegam próximos ao basal e entre 2 - 3 horas 
após o exercício os valores chegam abaixo dos níveis basais (KNAEPEN et al., 2010). 
Observa-se que, o aumento na concentração de BDNF tem relação com a 
intensidade do exercício uma vez que, quanto mais intenso, o aumento é maior, enquanto 
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que nos exercícios de menor intensidade o aumento de BDNF é em menor magnetude. 
Entretanto, em pessoas com Esclerose Múltipla, o aumento de BDNF executando uma 
sessão de exercício de baixa intensidade, aumenta os níveis de BDNF significativamente 
(KNAEPEN et al., 2010). 
Com base no que foi estudado, indicando principalmente o treinamento físico 
aeróbio capaz de alterar os níveis do BDNF em tecidos neurais e não neurais, e 
relacionando-o com diversas doenças neurodegenerativas e crônicas, acredita-se que, os 
benefícios para a saúde provenientes do treinamento físico é em partes devido alteração na 
concentração de BDNF no organismo. 
Como observado em alguns estudos (KNAEPEN et al., 2010; FERRIS et al., 
2007; OGBORN e GARDINER, 2009), o treinamento aeróbio aumenta as concentrações de 
BDNF no organismo promovendo os efeitos benéficos do treinamento e da própria 
neurotrofina. Contudo, apesar de Rojas Veja et al (2008) demonstrar que o exercício 
resistido não aumentou o BDNF no soro, Yarrow et al (2010) encontrou um aumento 
significativo nos níveis de BDNF, após uma sessão de exercício de força. Matthews et al 
(2009) demonstraram que houve o aumento nos níveis de BDNF após contração muscular, 
sugerindo que o treinamento resistido também poderá aumentar os níveis de BDNF. 
Assim, o objetivo do presente estudo foi investigar o efeito do treinamento 
físico aeróbio e do treinamento físico resistido durante oito semanas nas concentrações 





Trata-se de uma pesquisa experimental, com uma abordagem quantitativa dos 
resultados (THOMAS e NELSON, 2002). O estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética da 
Universidade Federal de São Paulo, sob número #0764/10. 
 
2.1 Animais experimentais e condições ambientais 
 
Durante o estudo foram utilizados 30 ratos machos Wistar EPM-1, com massa 
corporal variando de 300 a 350g e com três meses de idade, mantidos no biotério do 
Departamento de Psicobiologia e provenientes da colônia do Centro de Desenvolvimento 
de Modelos Experimentais (CEDEME) da Escola Paulista de Medicina/UNIFESP. 
Os animais foram mantidos durante o experimento em uma sala, sob as 
seguintes condições: ciclo claro/escuro 12:12h, cuja iluminação iniciava-se as 7h, com 
temperatura controlada (22 ± 2°C), e com água e ração (Nuvilab®) ad libitum. 
Durante a fase de desenvolvimento, os animais foram distribuídos em grupos de 
quatro a seis animais, em caixas de polipropileno brancas (31x38x16,5cm) e tampas de aço 
inox com recuos para o fornecimento de água e ração. Para a forração das caixas moradias 
foi utilizado sabugo de milho triturado, trocado três vezes por semana pelos técnicos do 
laboratório, no período da manhã. 
 
2.2 Cuidados éticos para com os procedimentos experimentais 
 
Todos os procedimentos experimentais foram conduzidos por pessoas treinadas, 
estando de acordo com o Manual sobre Cuidados e Uso de Animais de Laboratório (Guide 
for the Care and Use of Laboratory Animals - National Research Council, NIH Publication 
N
O
 85-23, revised 1996), e com protocolos de uso e eutanásia de animais “princípios de 
cuidados com animais de laboratório” (Committee on Guidelines for the Use of Animals in 




2.3 Grupos Experimentais 
 
Os animais foram distribuídos de forma aleatória em três grupos experimentais 
integrados com aproximadamente 10 animais cada, conforme descrito a seguir: grupo 
controle (CNTL); composto por animais controles que foram mantidos em suas caixas 
moradias e apenas fizeram os testes de carga máxima; grupo treinamento resistido (GTR); 
composto por animais submetidos a oito semanas de treinamento resistido e, grupo 
treinamento aeróbio (GTA); composto por animais submetidos a oito semanas de 
treinamento aeróbio. As sessões de treinamento aconteceram durante o período da tarde. 
 
2.4 Procedimentos Experimentais 
 
2.4.1 Treinamento Resistido 
 
O treinamento resistido foi realizado em uma escada adaptada para roedores 
durante oito semanas.  
2.4.1.1 Caracterização do Aparato de Treinamento 
 
O aparato utilizado para a realização do exercício físico resistido (força) foi 
adaptado de estudos prévios (YARASHESKI, LEMON e GILLOTEAUX, 1990; 
DUNCAN, WILLIANS e LYNCH, 1998) que consiste em uma escada com dimensões de 
110 cm de altura por 18 cm de largura, inclinada a 80
o
, com espaçamento de 2 cm entre os 
degraus, sendo o primeiro a 27,5 cm do chão para evitar o contato com o solo. No topo da 
escada existe uma câmara de 20x20x20 cm que serve de abrigo durante o repouso entre as 
séries de escalada (HORNBERGER e FARRAR, 2004). 
Para a fixação da sobrecarga, foram utilizados os seguintes itens: 13,5 cm de 
cabo de aço inoxidável unidos entre si em formato de círculo; Um Coastlock Snap Swivel 
para fixar os cilindros com pesos utilizados nas séries do exercício. O Coastlock Snap 





 Rubber Splicing Tape 23 - Scotch
®
 3M) para posterior incremento dos cilindros 
conforme a progressão do exercício. 
 
2.4.1.2 Familiarização do Animal 
 
A familiarização do animal com o aparato foi constituída de nove tentativas por 
dia, conduzidos por um período de três dias consecutivos. Antes da primeira tentativa, o 
animal permaneceu durante 60 segundos na câmara (topo da escada) com o intuito de 
perceber que aquele ambiente não lhe oferecia perigo. Nas três primeiras tentativas, o 
animal foi colocado na parte proximal da escada a uma distância de aproximadamente 35 
cm da entrada da câmara, sendo esta considerada uma tentativa fácil. Nas três tentativas 
posteriores, o animal foi posicionado na metade da escada a uma distância de 
aproximadamente 55 cm da entrada da câmara, já sendo considerada uma tentativa de 
dificuldade média. Nas três últimas tentativas, o animal foi colocado na parte distal (início) 
da escada a 110 cm de distância da entrada da câmara, sendo esta considerada uma tentativa 
de dificuldade alta. Entre cada tentativa, os animais descansaram 60 segundos na câmara de 
repouso. Quando necessário, foram aplicados toques suaves na cauda do animal para 
estimulá-lo a subir (SHIGUEMOTO et al., 2012). 
 
2.4.1.3 Teste de Carga Máxima 
 
Três dias após a familiarização foi realizado um teste para determinação da 
carga máxima a ser carregada por cada animal. A primeira escalada foi realizada com uma 
sobrecarga referente a 50% da massa corporal do animal e, posteriormente, 75%, 90% e 
100%, com 60 segundos de intervalo entre elas. Após, incrementou-se 30g e o tempo 
passou a ser de 120 segundos. Isso se deu até ser possível atingir uma sobrecarga na qual o 
animal não conseguisse percorrer toda a escada.   
A falha foi determinada quando o animal foi incapaz de escalar a escada após 
três estímulos sucessivos na cauda. Já a carga máxima, foi estabelecida pela maior carga 
carregada pelo animal por todo o comprimento da escada sem que houvesse falha. Durante 
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todo o período de treinamento, às segundas-feiras, os animais foram submetidos a uma 
nova avaliação da carga máxima, que foi considerada como uma sessão de treinamento 
resistido (SHIGUEMOTO et al., 2012). 
 
2.4.1.4 Descrição do Treinamento de Força 
 
O treinamento foi constituído de quatro a oito séries de escalada na escada, com 
cargas progressivamente maiores e intervalos de 60 segundos entre as séries, realizados 
cinco vezes por semana, de segunda à sexta-feira. O comprimento do aparato de 
treinamento fazia com que os animais executassem de 8 a 12 movimentos (repetições) para 
se deslocarem do início ao topo da escada. Na primeira série, a sobrecarga imposta ao 
animal foi equivalente a 50% da carga máxima. Em seguida, a sobrecarga foi incrementada 
progressivamente, sendo para a segunda 75%, terceira 90% e quarta série com 100% da 
carga máxima estabelecida. Para as subidas subsequentes foram adicionados 30g em cada 
tentativa até a falha (SHIGUEMOTO et al., 2012. 
Como a característica do protocolo adotado é de alta intensidade, também 
associado ao grande volume de treinamento, esse protocolo leva a um trauma muscular 
repetitivo. A partir da sexta semana de treinamento, às quartas-feiras, houve um descanso 
profilático, considerando a inexistência de uma linha tênue entre a melhora e a piora do 
desempenho. Tal decisão foi tomada como forma de evitar o estado chamado de 
overtraining ou até mesmo a sua forma menos severa, conhecida como overreaching, que 
são reconhecidos por propiciar efeitos nocivos, devido à incoerência entre a relação 
intensidade/volume de treinamento, com concomitante recuperação insuficiente (HALSON 
e JEUKENDRUP, 2003). 
Também é válido destacar que, ao longo das oito semanas de execução do 
protocolo de treinamento resistido, os animais realizaram de 4-8 séries, um grande intervalo 
que pode ser justificado pelo importante princípio de treinamento conhecido como 
interdependência volume/intensidade. Este princípio está intimamente associado a 
sobrecarga de trabalho que implica com a melhora da performance através do 
volume/intensidade. No entanto, o aumento do estímulo de uma dessas variáveis, culmina 
com a redução da outra, se aplicando ao nosso modelo. No início do treinamento os animais 
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carregaram cargas menores (menor intensidade), mas executam mais séries (maior volume), 
e com o decorrer das semanas, tal relação se inverte, assim, os mesmos foram capazes de 
carregar maiores cargas (maior intensidade), em uma menor quantidade de vezes. 
Dessa forma, para melhor compreensão do programa de treinamento resistido, 
apresenta-se um detalhamento no Quadro 1, com a descrição do número de séries de 
escalada, número de repetições de movimento por série, intervalos de tempo entre as séries 
e a sobrecarga de treinamento. 
Contudo, é plausível afirmar que esse método mostra-se compatível ao bem 
estar animal, pois não é necessário estresse adicional como restrição alimentar ou estímulo 
elétrico para a realização do protocolo. 
 




















1ª 4-8 8-12 60 
1=50%/1=75%/ 
1=90%/1=100%/30g 
adicionais até a falha 
2ª 4-8 8-12 60 
1=50%/1=75%/ 
1=90%/1=100%/30g 
adicionais até a falha 
3ª 4-8 8-12 60 
1=50%/1=75%/ 
1=90%/1=100%/30g 
adicionais até a falha 
4ª 4-8 8-12 60 
1=50%/1=75%/ 
1=90%/1=100%/30g 
adicionais até a falha 
5ª 4-8 8-12 60 
1=50%/1=75%/ 
1=90%/1=100%/30g 
adicionais até a falha 
6ª 4-8 8-12 60 
1=50%/1=75%/ 
1=90%/1=100%/30g 
adicionais até a falha 
7ª 4-8 8-12 60 
1=50%/1=75%/ 
1=90%/1=100%/30g 
adicionais até a falha 
8ª 4-8 8-12 60 
1=50%/1=75%/ 
1=90%/1=100%/30g 






2.4.2 Treinamento Aeróbio 
 
O treinamento aeróbio foi realizado em esteira rolante (AVS
®
), em que os 
animais puderam se familiarizar durante três dias consecutivos por 10 minutos a uma 
velocidade entre 5-10m/min. Posteriormente, foram submetidos a um teste de tolerância ao 
esforço físico utilizando o seguinte protocolo: velocidade inicial de 5 m/min, sendo 
intensificados a cada 3 minutos, com velocidade de 5 m/min, até chegar o instante em que o 
animal não conseguir manter o padrão de corrida (BROOKS e WHITE, 1978). 
Em relação ao treinamento propriamente dito, sua duração foi de oito semanas, 
sendo que, na primeira, os animais treinaram em 30 % da velocidade máxima (Vmáx) 
alcançada no teste de tolerância durante 30 minutos. Nas três semanas seguintes, o tempo 
de duração foi de 40, 50 e 60 minutos respectivamente, mantendo a intensidade em 30% da 
Vmáx. A partir da quinta semana, o tempo de duração do treinamento foi mantido e houve 
aumento da intensidade de treino para 40, 45, 50, e 55% da Vmáx, finalizando assim as oito 
semanas de treino. A determinação do Vmáx foi realizada ao término da quarta e da oitava 
semana de treino com intuito de ajustar a intensidade do treinamento (GAVA et al., 1995). 
O protocolo de treinamento pode ser visto no Quadro 2. 
 
 





QUADRO 2 - DESCRIÇÃO DO PROTOCOLO DE TREINAMENTO AERÓBIO 
Semana 
Tempo de cada 
Sessão de Treino 
Porcentagem da 
Vmáx. 
1ª 30 minutos 30 
2ª 40 minutos 30 
3ª 50 minutos 30 
4ª 60 minutos 30 
5ª 60 minutos 40 
6ª 60 minutos 45 
7ª 60 minutos 50 




A eutanásia dos animais foi realizada por decapitação (guilhotina). Esse método 
consiste em um procedimento de morte rápida, inconsciente, livre de dor, e aceito para 
roedores quando o propósito é a obtenção de tecidos e sangue livres de contaminação por 
agentes químicos (AMERICAN VETERINARY MEDICAL ASSOCIATION, 2001). Além 
disso, é plausível destacar que 1 hora antes da realização de tal procedimento, foi vedada a 
oferta de ração aos animais. 
2.4.4 Composição corporal 
 
Os animais foram pesados ao longo das oito semanas de treinamento as 
segundas-feiras, antes da execução dos protocolos de treinamento. 
Para analisar a composição corporal dos animais após o período de treinamento, 
durante a eutanásia foram retiradas, pesadas e armazenadas as glândulas adrenais, baço, 
fígado e as gorduras epididimal (EPI) e retroperitoneal (RTP). O peso dos tecidos foi 
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ajustado pelo comprimento da tíbia através da equação peso da estrutura/comprimento da 
tíbia*1000. 
2.4.5 Dosagens Sanguíneas 
 
Logo após a eutanásia, o sangue foi coletado em tubo de vidro Vacutainer® 
seco ou com anticoagulante específico, e centrifugado a 3500 rpm, durante 10 minutos, 
para retirada de soro numa temperatura de 20°C e o plasma numa temperatura de 15°C. 
Essas amostras foram armazenadas em freezer -80ºC até que as dosagens fossem realizadas.  
As análises sanguíneas realizadas neste estudo foram: Corticosterona, 
Testosterona Total, Insulina, Proteína C Reativa e BDNF. Abaixo listamos os métodos que 
foram utilizados para cada uma das dosagens: 
Corticosterona – As concentrações de corticosterona foram mensuradas pelo 
método de radioimunoensaio (RIA), usando kit comercialmente disponível (MP 
Biomedicals, EUA), com coeficiente de variação igual a 7,1%.  
Testosterona Total – A análise foi realizada através do equipamento UnicellTM 
DxI 800 Access® fabricado pela empresa Beckman Coulter®. O método de análise trata-se 
de um imunoensaio quimioluminescente, com limite de detecção mínima de 
aproximadamente 10 ng/dL.  
BDNF (Brain-Derived Nerutrophic Factor) - Foi realizado pelo método 
Enzyme-Linked Immunosorbent Assay (ELISA), usando kit comercial disponível 
(Millipore
®
). Para esta análise, foram mensuradas as concentrações de BDNF no sangue 
(Soro), no músculo esquelético (Plantar) e no Cérebro (hipocampo). As amostras de 
músculo Plantar e do Hipocampo foram homogeneizadas com o tampão de 100mM 
TRIS/HCl - pH 7, que consistia de: 2% de proteína albumina do soro bovino (BSA), 1M de 
NaCl, 4mM de EDTA.Na
2
, 2% de Triton X-100 e Inibidores de Protease (Sigma). A 
titulação do tampão/amostra utilizada foi de 1:200 (1ml de tampão a cada 200g de tecido). 
Após homogeneização, as amostras foram centrifugadas a 14.000 RCF durante 30 minutos. 
Para realização do ELISA, as amostras de hipocampo foram diluídas em Diluente Padrão, 
na titulação de 1:20 (1μl de amostra em 20μl de Diluente Padrão). Todos os procedimentos 
foram conduzidos de acordo com o manual do fabricante, com limite de detecção mínima 
de aproximadamente 7.82 pg/mL. 
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Insulina- Foi realizada pelo método ELISA, usando kit comercial (Millipore®). 
Para esta análise, foi mensurada a concentração de Insulina no sangue, a análise foi 
conduzida de acordo com o manual do fabricante. O limite de detecção mínima é de 
aproximadamente (0.73µU/mL). 
Proteína C Reativa (PCR) – Foi realizada pelo método de Nefelometria e/ou 
Aglutinação. Para está análise, foi mensurada a concentração de PCR no soro, a análise foi 





Para comprovar os efeitos do treinamento resistido, foi analisado a 
histomorfometria do músculo plantar, visto que este é agonista primário do gesto motor de 
subida ao aparato de treinamento, a escada. Sendo assim, o músculo plantar da pata 
esquerda foi retirado, desumedecido em papel absorvente, pesado e dividido em dois 
fragmentos, sendo a parte distal, posicionado envolto por massa composta de leite em pó e 
Tissue-Tek® O.C.T. Compound, congelado em N2 líquido e armazenado em freezer -80º 
C. Posteriormente, os tecidos foram submetidos à microtomia com cortes transversais 
seriados de 10 μm em criostato (LeicaMicrosysten - CM1850), à temperatura de −22°C, 
sendo confeccionadas lâminas histológicas, coradas com hematoxilina e eosina (HE). 
Imagens digitais dos cortes foram feitas em três a quatro campos dos músculos de cada 
animal dos grupos experimentais estudados. As análises da área de secção transversa (AST) 
das fibras musculares foram realizadas de forma cega, sendo contadas 300 fibras por 
músculo. Todos os procedimentos foram realizados com auxílio de um microscópio 
Olympus BX50 brightfield e uma câmera DP71 (Melville, NY) utilizando uma objetiva 
com aumento de 40x, com auxílio do software Axion Vision 4.6 software (Carl Zeiss 
MicroImaging GmbH). 
 




Os dados foram analisados com auxílio do programa Statistica
®
 (Stat Soft, Inc, 
versão 12.0). O teste de Shapiro Wilk foi utilizado para avaliação da normalidade dos 
dados. Posteriormente, foi realizado a ANOVA (Análise de Variância) one-way, para 
comparação entre os grupos ou two-way, para avaliação entre os grupos e tempo. Para 
verificar as diferenças, o post hoc de Duncan Test foi utilizado. Para todas as análises, foi 





3.1 Massa Corporal 
 
Na tabela 1 podemos observar o comportamento do peso corporal dos animais 
durante as oito semanas de treinamento. Não foi observada diferença intergrupo, porém 
quando avaliado o tempo, foi encontrado diferenças significativas (F(7,168)=76,421, p<0,05). 
No grupo CNTL visualizou-se um aumento significativo no peso corporal dos animais, nas 
semanas 3 (p=0,0005), 4 (p=0,2) e 7 (p=0,005), quando comparadas às respectivas semanas 
anteriores, no mesmo grupo. No grupo GTA é possível visualizar esse aumento na 2ª 




Tabela 1 – Massa Corporal dos Animais Durante o Protocolo de Oito Semanas de Treino. 
 1ª Sem. (g) 2ª Sem.(g) 3ª Sem. (g) 4ª Sem. (g) 5ª Sem. (g) 6ª Sem. (g) 7ª Sem. (g) 8ª Sem. (g) 









 355±23 361±25 367±24 368±24 382±23
*
 387±24 
GTR 365±39 366±45 373±45 378±45 381±47 387±48 391±43 395±42 
ANOVA para medidas repetidas com post hoc utilizando Duncan Test. Dados apresentados em média ± desvio-padrão, com resultados significativos para p≤0,05. 
N=9. 
*
 - Diferente da semana anterior, no mesmo grupo. Legenda: (g)- gramas; (sem.)- semanas; CNTL- Grupo Controle; GTA- Grupo Treinamento Aeróbio; 
GTR- Grupo Treinamento Resistido. 
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Através da equação: massa corporal da oitava semana de execução do 
treinamento subtraída da massa corporal da primeira semana foi possível determinar o delta 
da variação do peso corporal, exposto na figura 1. Podemos observar que o grupo GTR 
apresentou uma redução no ganho de peso quando comparado aos grupos CNTL (p=0,001) 
e GTA (p=0,004); (F(2, 24)=7,9114, p=,00230). 
 
 
Figura 3 – Delta Massa Corporal. Gráfico demonstrativo do comportamento do delta do massa corporal 
durante o período de 8 semanas de protocolo de treinamento. ANOVA one-way com post hoc utilizando 
Duncan Test. Dados apresentados em média  desvio-padrão, com resultados significativos para p≤0,05. 
N=9. * - Diferente de todos os grupos. Legenda: CNTL- Grupo Controle; GTA- Grupo Treinamento 
Aeróbio; GTR- Grupo Treinamento Resistido. 
 
3.2 Treinamento Aeróbio  
 
Na tabela 2 podemos observar o desempenho do grupo submetido ao 
treinamento aeróbio nos três testes realizados para determinar a capacidade aeróbia 
máxima. Observamos efeito do tempo (F(1,2)=26,08, p=0,000009), onde a velocidade 
alcançada em 4 semanas foi maior que o basal (p=0,03), e a velocidade alcançada em 8 
semanas foi maior que o basal (p=0,00008) e maior que 4 semanas (p=0,0003). Resultados 
similares foram encontrados para a variável tempo máximo de permanência no teste, onde 4 
semanas foi maior que o basal (p=0,04), e 8 semanas foi maior que o basal (p=0,00009) e 
maior que 4 semanas (p=0,0009). 
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Tabela 2- Resultado do Teste para9 Determinação da Velocidade Máxima 
 Vel. Máx (m/min) Tempo Total (seg.) 
Basal 43±3 1483±122 






ANOVA para medidas repetidas, com post hoc de Duncan Test. 
Dados apresentados em média ± desvio-padrão, com resultados 
significativos para p≤0,05. N=9.  ⃰ - Diferente da condição Basal; 
#
 - Diferente da condição de 4 semanas. Legenda: (m/min)- metros 
por minuto; (seg.)- segundos. 
 
3.3 Treinamento de Força 
 
Para verificar a eficácia do protocolo de treinamento resistido, a carga máxima 
foi avaliada semanalmente. Dessa forma, na Figura 2 é possível observar o comportamento 
dessa variável no grupo submetido ao treinamento em questão (GTR) e no grupo controle 
(CNTL). Houve um aumento significativo da carga máxima no grupo GTR a partir da 
segunda semana (p<0,00003) até a sexta semana de treinamento (p=0,03) quando 
comparada com a carga máxima da semana anterior, no mesmo grupo. A partir da terceira 
semana (p=0,002) até a oitava semana de treinamento (p=0,00002) houve um aumento 
significativo da carga máxima do grupo GTR em comparação ao CNTL, no mesmo 
momento. 
 
Figura 4 – Carga Máxima. ANOVA para medidas repetidas com post hoc utilizando Duncan Test. Dados 
apresentados em média ± desvio-padrão, com resultados significativos para p≤0,05. N=10. * - Diferente da 
carga máxima anterior, no mesmo grupo; 
†
 - Diferente da carga máxima do grupo CNTL, no mesmo 





Corroborando aos dados da carga máxima, a área de secção transversa (AST) 
do músculo Plantar também foi avaliada (F(2,12)=50,022, p,0,0001), apresentando um 
aumento no grupo GTR quando comparado aos grupos CNTL (p=0,02) e GTA 
(p=0,00009). Também foi observado diferenças entre o grupo CNTL e GTA (p=0,0001), 
conforme ilustrado na Figura 3. 
 
 
Figura 5 – AST do Músculo Plantar. ANOVA One-way com post hoc utilizando Duncan Test. Dados 
apresentados em média ± desvio-padrão, com resultados significativos para p≤0,05. † - Diferente do grupo 
CNTL; * - Diferente do grupo GTA. Legenda: (A)- Fotos Histológicas do Músculo Plantar; (B)- Gráfico do 
Resultado; CNTL- Grupo Controle; GTA- Grupo Treinamento Aeróbio; GTR- Grupo Treinamento Resistido. 
 
3.4 Peso dos Tecidos 
 
Na tabela 3, podemos observar o efeito dos protocolos de treinamento no peso 
dos tecidos após o período de oito semanas. Houve diferença da gordura retroperitonial 
(RTP) no grupo GTR quando comparada com o grupo CNTL, tanto na avaliação do peso 
bruto (F(2,24)=2,9876, p=,06941) quanto na avaliação após o ajuste pelo comprimento da 








Tabela 3 - Peso dos Tecidos 
 CNTL GTA GTR 
Peso Bruto dos Tecidos 
Adrenal (g) 0,11±0,24 0,08±0,01 0,06±0,00 
Fígado (g) 12,85±1,58 12,88±0,80 12,47±1,37 
Baço (g) 0,70±0,09 0,67±0,10 0,65±0,06 
Gordura EPI Total (g) 4,23±2,18 3,62±1,01 3,56±2,25 
Gordura RTP Total (g) 4,54±1,41 3,85±1,16 3,12±1,10* 
Peso Ajustado pelo Comprimento da Tíbia 
Adrenal (mg/mm) 2,65±4,07 1,92±2,07 1,44±0,14 
Fígado (mg/mm) 310,02±32,52 311,73±19,14 299,10±29,65 
Baço (mg/mm) 16,98±1,85 16,17±2,30 15,65±1,27 
Gordura EPI Total (mg/mm) 102,56±53,90 87,36±23,11 84,28±50,70 
Gordura RTP Total (mg/mm) 109,51±34,16 93,15±28,20 74,40±26,39* 
ANOVA one-way com post hoc utilizando Duncan Test. Dados apresentados em média ± desvio-
padrão, com resultados significativos para p≤0,05. N=9. * - Diferente do grupo CNTL. Legenda: EPI 
– Gordura Epidídimal; RTP – Gordura Retroperitonial; (g) – gramas; (mg/mm) – microgramas por 
milímetro; Ajuste pelo comprimento da Tíbia – Peso da estrutura/comprimento da Tíbia*1000. 
 
3.5 Análises Bioquímicas 
 
 Na tabela 4 podemos observar o perfil das análises bioquímicas realizadas após 
o período de treinamento de oito semanas. Não foram encontradas diferenças significativas 
nas análises de Corticosterona (F(2,24)=,06620, p=,93612), Insulina (F(2,23)=1,6970, 
p=,20538), Proteína C Reativa (F(2,18)=,63789, p=,53994) e nas concentrações de BDNF no 
músculo (F(2,24)=,83853, p=,44462), quando estas foram comparadas entre os grupos.  
No entanto, quando avaliado a Testosterona (F(2,22)=11,382, p=,00040) e as 
concentrações de BDNF no Hipocampo (F(2, 21)=3,7264, p=,04121) e no Sangue (F(2, 
24)=37,470, p=,00000), foram observadas diferenças significativas. 
A Testosterona apresentou um aumento significativo no grupo GTA quando 
comparada aos grupos CNTL (p=0,0001) e GTR (p=0,009) enquanto a análise da 
concentração de BDNF no Hipocampo foi menor no grupo GTR, apresentando diferença 
significativa apenas quando comparado ao grupo GTA (p=0,01). No entanto, a análise da 
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concentração de BDNF no Sangue apresentou um aumento significativo nos grupos GTR 
(p=0,00006) e GTA (p=0,0001) quando comparado ao grupo CNTL. 
 
Tabela 4 – Análises Bioquimicas 
 CNTL GTA GTR  
Corticosterona (ng/dL) 40,66±12,79 35,56±9,9 40,96±12,49  
PCR (mg/dL) 0,28±0,03 0,32±0 0,31±0,03  
Testosterona (ng/dL) 287,61±37,80 1758,26±561,72* 554,81±84,14  
Insulina (ng/mL) 1,62±0,34 1,20±0,15 1,79±0,17  
BDNF HC (pg/mL) 8443,16±315,7 9718,42±777,58 4709,60±2071,39
¶
 
BDNF PL (pg/mL) 380,52±20,56 350,89±28,32 318,61±46,95  





ANOVA one-way com post hoc utilizando Duncan Test. Dados apresentados em média  desvio-padrão, 
com resultados significativos para p≤0,05. N-10. ⃰ - Diferente de todos os grupos; † - Diferente do grupo 
CNTL; ¶ - Diferente do grupo GTA. Legenda: BDNF- Brain-Derived Neurotrophic Factor; BDNF HC- 
Medida de BDNF no Hipocampo; BDNF PL- Medida de BDNF no músculo Plantar; BDNF SG- Medida de 
BDNF no Sangue. IGF-1- Insulin Growth Factor 1; PCR- Proteína C Reativa; (ng/dL)- Nanogramas por 
Decilitros; (mg/dL)- Miligramas por Decilitros; (pg/dL)- Picogramas por Decilitros; (ng/mL)- Nanogramas 






O objetivo do presente estudo foi investigar o efeito do treinamento físico 
aeróbio e do treinamento físico resistido nas concentrações centrais e periféricas de BDNF 
em ratos, sendo possível observar que no sistema nervoso central a concentração de BDNF 
nos ratos submetidos ao treinamento físico resistido foi menor quando comparado aos 
demais grupos. No entanto, na corrente sanguínea os dois tipos de treinamento foram 
capazes de aumentar a concentração de BDNF quando comparado ao grupo controle, 
demonstrando que os dois tipos de treinamento foram capazes de aumentar a concentração 
dessa neurotrofina perifericamente. Esses dados corroboram com os estudos de (DING et 
al., 2006; SCHULZ et al., 2004), onde eles também encontraram resultados semelhantes no 
que diz respeito ao treinamento aeróbio, no entanto, Schiffer et al., (2009) não observaram 
o mesmo aumento encontrado no nosso estudo quando aplicaram seus protocolos. 
Foi possível observar que o treinamento aeróbio foi capaz de melhorar a 
capacidade aeróbia, podendo ser observado pela melhora na velocidade máxima alcançada 
e pelo tempo total gasto nos testes até a exaustão. Corroborando com os nossos resultados, 
Brito Vieira et al., (2014) também encontraram o mesmo comportamento, porém utilizando 
um protocolo de treinamento com duração de cinco semanas de treinamento aeróbio, 
comprovando a eficácia do protocolo de treinamento em melhorar a capacidade aeróbia dos 
animais. 
Os dois protocolos de treinamento foram capazes de melhorar a composição 
corporal dos animais, podendo ser observado pela diminuição da gordura retroperitonial 
nos dois grupos, no entanto, apenas o treinamento resistido apresentou diferenças 
significativas quando comparado com o grupo controle. Isso pode ser devido à intensidade 
do protocolo do treinamento resistido, que tinha como característica sobrecarga/estímulos 
de alta intensidade, o que aumenta a taxa de oxidação de gordura durante o a fase de 
recuperação (YOSHIOKA et al., 2001). O mesmo resultado de gordura corporal foi 
encontrado no estudo de Ribeiro et al. (2011), dando suporte aos nossos achados.  
A melhora da força durante as oito semanas de protocolo de treinamento 
resistido pode ser observada nos testes para determinar a carga máxima, onde no decorrer 
das semanas a carga máxima alcançada aumentava, refletindo o aumento na força dos 
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animais. Esse aumento na força dos animais pode ser justificado pelo aumento da área de 
secção transversa do músculo plantar quando comparado aos demais grupos. Músculo esse 
que é o agonista do movimento de escalada do aparato de treino, motivo pelo qual as fibras 
musculares aumentaram seu tamanho e consequente força do animal durante os testes. 
Juntas essas variáveis refletem a adaptação causada pelo treinamento durante as oito 
semanas, adaptações esses especificas de cada treino, porém importantes para a 
manutenção e promoção da saúde. 
Nessa perspectiva, os animais foram capazes de assimilar os dois protocolos de 
treinamento, podendo ser observado pelas concentrações do hormônio Corticosterona, 
considerado o hormônio do estresse, que não apresentou diferença entre os grupos. Junto a 
isso, Liu et al. (2014), demonstrou que após um protocolo para induzir o estresse , a 
concentração de corticosterona no soro estava aumentado, dando suporte aos nossos dados 
onde o protocolo de treinamento não foi capaz de estressar os animais. 
Contudo, outra adaptação importante causada pelos dois tipos de treinamento 
foi o aumento na concentração de Testosterona, indo de acordo com estudos que utilizaram 
o mesmo tipo de treinamento (BARONE, R. et al.,2013; GONÇALVES, L. et al., 2014). 
Porém, após as analises estatísticas apenas foi possível identificar diferença significativa no 
grupo submetido ao treinamento aeróbio quando comparado ao grupo controle. Esse 
aumento reflete a capacidade do organismo em adaptar-se a característica e a demanda 
energética do exercício de corrida, que no estudo de Araujo et al.,(2014) demonstra a 
eficácia desse tipo de exercício em aumentar os níveis de testosterona. 
Além disso, o aumento do BDNF na periferia pode ser devido a sua capacidade 
de responder a desafios energéticos como o exercício físico, estimulando sua síntese em 
diversos tecidos incluindo o músculo (MATTHEWS et al., 2009; MOUSAVI e JASMIN 
2006; GARCIA et al., 2010), células endoteliais vasculares (KERSCHENSTEINER et al., 
1999) e células do sistema imune (KNAEPEN et al., 2010; NAKAHASHI et al., 2000) 
culminando em seu efeito protetor. Conforme demonstrado por Yamanaka et al., (2008), o 
BDNF circulante participa no controle da glicemia aumentando a sensibilidade à insulina, a 
oxidação de glicose (NAKAGAWA et al., 2002) e reduzindo os níveis de glicose no sangue 
(SUWA et al., 2010), o que justificaria seu aumento.  
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Nesse sentido, podemos observar que a diminuição da concentração de BDNF 
no hipocampo após o protocolo de treinamento resistido foi apenas observada quando 
comparada ao grupo submetido ao treinamento aeróbio, não sendo diferente do grupo 
controle. Esses dados corroboram com o estudo de (CASILHAS et al., 2012) onde também 
não houve diferença nos níveis centrais de BDNF após o período de treinamento resistido 
quando comparado ao grupo controle. Essa diferença, segundo Casilhas et al., (2012) pode 
ser devido as diferentes vias de sinalização estimuladas por cada tipo de exercício, 
sugerindo que os exercícios de força atuam mais nas vias de sinalização de IGF-1. 
Diante do exposto, é possível observar que tanto o protocolo de treinamento 
aeróbio quanto o resistido foram capazes de aumentar o BDNF no sangue, melhorar a 
composição corporal, a capacidade aeróbia e a força muscular fortalecendo as evidencias 






De acordo com resultados encontrados, os dois tipos de treinamento foram 
capazes de produzir adaptações relacionadas à melhora funcional, morfológica e fisiológica 
do organismo no animal. Juntas, essas adaptações dão suporte ao efeito benéfico do 
treinamento físico para a manutenção/promoção da saúde. O treinamento aeróbio foi capaz 
de aumentar a concentração de Testosterona e BDNF no sangue, e no hipocampo quando 
comparado ao grupo submetido ao treinamento resistido, Enquanto que o treinamento 
resistido aumento apenas o BDNF no sangue. A melhora observada na capacidade aeróbia, 
na força muscular e nas análises bioquimicas demonstram que essas adaptações são 
importantes para o bom funcionamento do corpo e que os protocolos adotados são 
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Para melhor compreensão dos resultados apresentados em gráficos, será 
apresentado nesta sessão, em forma de tabelas, os valores numéricos das variáveis 
analisadas. 
 
Tabela 5 - Evolução do Teste de Carga Máxima Durante 8 Semanas 
 CNTL GTR 
1ª Semana 346±34 358±25 
2ª Semana 423±63 551±78* 
3ª Semana 429±61 687±114*
†
 
4ª Semana 465±76 773±147*
†
 
5ª Semana 519±101 883±135*
†
 
6ª Semana 561±120 963±158*
†
 
7ª Semana 579±125 1009±166
†
 
8ª Semana 639±117 1076±154
†
 
ANOVA para medidas repetidas com post hoc utilizando Duncan Test. 
Dados apresentados em média ± desvio-padrão, com resultados 
significativos para p≤0,05. N=10. * - Diferente da carga máxima 
anterior, no mesmo grupo; 
†
 - Diferente da carga máxima do grupo 
CNTL, no mesmo momento. 
 
Tabela 6 - Delta da Variação do Peso Corporal. 
 CNTL GTA GTR 
Delta Peso Corporal 61±21 57±18 30±13* 
ANOVA one-way com post hoc utilizando Duncan Test. 
Dados apresentados em média  desvio-padrão, com 
resultados significativos para p≤0,05. N=9. * - Diferente de 
todos os grupos. Legenda: CNTL- Grupo Controle; GTA- 
Grupo Treinamento Aeróbio; GTR- Grupo Treinamento 
Resistido. 
 
Tabela 7 - AST do Músculo Plantar. 






ANOVA One-way com post hoc utilizando Duncan Test. Dados apresentados em 
média ± desvio-padrão, com resultados significativos para p≤0,05. † - Diferente do 
grupo CNTL; * - Diferente do grupo GTA. Legenda: CNTL- Grupo Controle; 
GTA- Grupo Treinamento Aeróbio; GTR- Grupo Treinamento Resistido. 
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